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Le traitement pharmacologique des troubles du rythme repose sur le bon usage des molécules anti- 
arythmiques. Elles sont utilisées en première intention pour prévenir une récidive de fibrillation atriale. 
Elles peuvent également améliorer la tolérance d'une arythmie. Le traitement médical cède la place aux 
techniques ablatives pour les arythmies réentrantes supraventriculaires (flutter atrial, tachycardie fonc- 
tionnelle). À l'étage ventriculaire, c'est un appoint au défibrillateur implantable qui seul a démontré 
sa capacité à réduire l'incidence de la mort subite. Le traitement anticoagulant est d'une importance 
majeure dans la prise en charge médicale des arythmies atriales emboligènes. Dans ce domaine on 
retient les progrès apportés par les nouveaux anticoagulants. 
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■ Introduction 

Le traitement médical des troubles du rythme forme, avec 
les techniques ablatives, un des deux grands piliers de la prise 
en charge des troubles du rythme cardiaque. Si les tachycardies 
jonctionnelles, le flutter atrial commun, certaines tachycardies 
ventriculaires et la fibrillation atriale (FA) paroxystique sont des 
indications d'ablation en première (ou en seconde) intention, 
le traitement pharmacologique des troubles du rythme reste au 
premier plan dans la FA récidivante du sujet âgé ou sur cardiopa- 
thie mais également dans les arythmies ventriculaires complexes. 
On peut également avoir recours au traitement « hybride » asso- 
ciant le traitement médical et le défibrillateur pour la prise en 
charge des troubles du rythme ventriculaire ou le traitement 
médical et l'implantation d'un stimulateur cardiaque pour la 
maladie rythmique atriale. Les molécules utilisées pour préve- 
nir les récidives d'arythmie ou en améliorer la tolérance restent 
toutefois peu nombreuses et le développement pharmacologique 
dans ce domaine est actuellement limité. Les progrès concernant 
l'anticoagulation sont en revanche remarquables. 



■ Médicaments 

Les antiarythmiques sont prescrits dans le but d'interrompre 
une tachycardie ou d'en prévenir les récidives. Leur mécanisme 
d'action essentiel est directement électrophysiologique par blo- 
cage d'un courant membranaire participant au potentiel d'action. 
Les digitaliques et les bêtabloquants ne répondent pas directement 
à cette définition mais sont utilisés pour leur propriété choli- 
nergique et antiadrénergique respectivement. Le risque d'effets 
proarythmiques ou extracardiaques doit inciter à une grande pru- 
dence et à un respect strict des règles de prescription, a fortiori 
pour les associations d'antiarythmiques dont la prescription est 
réservée à des experts. 

Les médicaments antiarythmiques sont classés selon leur effet 
électrophysiologique dominant sur les canaux membranaires 
voltage-dépendants (sodiques, calciques et potassiques selon la 
classification de Vaugh an -Williams) (Tableau 1). Le «Sicilian 
Gambit» [1] est le résultat d'une réunion d'experts qui s'est 
intéressée aux effets des médicaments non seulement sur les 
canaux ioniques mais également sur les récepteurs, les pompes 
et échangeurs. Il a le mérite d'être exhaustif, mais sa complexité 
nuit à son utilisation en pratique. Le développement phar- 
macologique d'antiarythmiques a longtemps été quiescent à 
la suite des résultats fracassants de l'étude CAST [2] , qui met- 
tait en évidence les problèmes cruciaux de tolérance de ces 
molécules chez les patients atteints de cardiopathie significative 
(en l'occurrence, le postinfarctus). Dans ce contexte, l'arrivée 
sur le marché de la dronédarone (amiodarone sans iode) était 
fort attendue. Cette molécule est proposée en première inten- 
tion selon les recommandations 2010 de l'European Society of 
Cardiology (ESC) pour maintenir le rythme sinusal après un épi- 
sode de FA, au même niveau que les thérapeutiques classiques 
inhibitrices du canal sodique rapide ou que le sotalol. Les résul- 
tats de l'étude PALLAS [3J sont venus tempérer défavorablement 
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Tableau 1. 



Classification de Vaughan-Williams. 


Classe 


Mécanisme d'action 


Exemples 


Classe 1 


Dépression du 
courant sodique 
rapide 


Quinidine, procaïnamide, 
ajmaline, disopyramide 

Lidocaïne, mexiletine, 
diphénylhydantoïne 

Flécaïnide, propafénone, 
cibenzoline 


Classe 2 


Antagoniste 
bêta-adrénergique 


Bêtabloquants 


Classe 3 


Dépression des courants 
potassiques, 

prolongation de la durée 
du potentiel d'action 


Amiodarone, sotalol, 
brétylium, dronédarone, 
budiodarone, ibutilide 


Classe 4 


Dépression du courant 
calcique ICaL 


Vérapamil, diltiazem 



l'engouement pour la dronédarone devant une augmentation 
des événements cardiovasculaires majeurs dans le groupe dro- 
nédarone pour les patients en FA chronique à haut risque. 
De fait, son actuel déremboursement limite considérablement 
sa prescription. 

La budiodarone est un autre analogue de l'amiodarone sans 
accumulation tissulaire avec de ce fait des effets secondaires 
extracardiaques moins importants. L'étude PASCAL [4] montre son 
efficacité pour réduire le temps passé en FA chez des patients ayant 
des accès de FA paroxystique. Les essais de phase III sont à venir. 

Le vernakalant est un nouvel antiarythmique de la classe des 
ARDA (activateur du courant potassique rapide sortant IKur), uti- 
lisé pour réduire les FA récentes par voie intraveineuse. Sa forme 
injectable a été approuvée en 2009 en Europe. Des études sont en 
cours pour son usage sous forme orale. 

La recherche sur les effets antiarythmiques des médicaments 
non spécifiques comme les inhibiteurs de l'enzyme de conver- 
sion, les antagonistes des récepteurs de l'angiotensine II (ARAII), 
les statines et les acides gras polyinsaturés sont pour l'instant res- 
tés décevants [5_8] . Enfin de nouvelles molécules spécifiques seront 
peut-être exploitables dans les années à venir, comme les agonistes 
de l'adénosine, la ranolazine, les modulateurs de la connexine, 
les bloqueurs des stretch-activated channels et les inhibiteurs des 
canaux potassiques. 

Le traitement anticoagulant permet de prévenir les accidents 
emboliques favorisés par la FA. Il est donc nécessaire de le pro- 
poser, chez les patients à haut risque. En 1951, les propriétés 
anticoagulantes de la warfarine ont été découvertes par hasard 
(intoxication volontaire par raticide sans conséquence grave pour 
le sujet). Depuis lors, les antivitamines K (AVK) ont été largement 
utilisées pour leur propriété anticoagulante. Ce traitement impose 
une surveillance rigoureuse de Y international normalized ratio (INR) 
(objectif classique entre 2 et 3). Il est soumis à de nombreuses inter- 
férences alimentaires et médicamenteuses qui peuvent induire des 
déséquilibres dans les deux sens. Un progrès thérapeutique majeur 
se profile avec l'arrivée sur le marché des nouveaux anticoagu- 
lants, antithrombines directes (classe des «gatrans») et antiXa 
(classe des «xabans»). Le dabigatran étéxilate (étude RELY) [9] a 
montré, le premier, sa supériorité sur les AVK pour un dosage de 
150 mg deux fois par jour. Le rivaroxaban et l'apixaban ont éga- 
lement obtenu dans la FA l'autorisation de mise sur le marché 
(étude ROCKET-AF [10] et étude ARISTOTLE [11J respectivement). 
L'edoxaban est encore en cours d'évaluation avec des résultats de 
l'étude ENGAGE [12] imminents. L'avantage de ces nouvelles molé- 
cules est la stabilité de leur efficacité permettant de s'affranchir des 
prélèvements sanguins réguliers. Comme pour tout nouveau trai- 
tement la prudence est de rigueur. Leur utilisation est indiquée 
en cas d'INR labile ou de préférence du patient (recommanda- 
tions de la Haute Autorité de santé [HAS]). Il faut rappeler que les 
études réalisées avec les gatrans et les xabans ne s'appliquent qu'à 
la FA non valvulaire et que les porteurs de prothèses valvulaires 
mécaniques cardiaques ne doivent pas être traités par ce type de 
molécules. 



Tableau 2. 



Classification de la symptomatologie. 



Classification de l'European Heart Rhythm Association (EHRA) 


EHRAI 


Asymptomatique 


EHRA II 


Symptômes modérés : activité quotidienne conservée 


EHRA III 


Symptômes sévères : activité quotidienne affectée 


EHRA IV 


Invalidante : activité quotidienne interrompue 



Fibrillation auriculaire 

Le traitement de la FA dépend de la tolérance clinique de 
l'arythmie, de son caractère paroxystique ou persistant et de 
l'existence d'une cardiopathie. Il comporte deux volets: anti- 
arythmique ou ralentisseur et anticoagulant. 

Le maintien en rythme sinusal présente des avantages liés 
au rôle hémodynamique de la systole auriculaire, permettant 
d'éviter un remodelage électrique de l'oreillette ayant lui-même 
tendance à entraîner une récidive de FA. Il permet également 
d'éviter l'évolution vers la cardiopathie rythmique et la surve- 
nue d'événements emboliques. Enfin, il permet de contrôler les 
symptômes (palpitations, dyspnée) et d'améliorer la qualité de vie. 

Les recommandations ESC 2010 [13] accordent une part impor- 
tante aux symptômes ressentis par le patient. Un score EHRA 
(European Heart Rhythm Association) est disponible pour graduer 
le retentissement fonctionnel de la FA, de 1, pour les patients 
asymptomatiques, à 4 pour les patients gravement invalides 
(Tableau 2). 

Fibrillation atriale paroxystique 

Dans la FA paroxystique, en l'absence de cardiopathie sous- 
jacente, un antiarythmique de classe IC est indiqué en première 
intention, en l'absence de contre-indications (bloc de branche 
gauche (BBG) ou bloc de branche droit (BBD) - déviation droite 
ou gauche de l'axe de QRS). Le sotalol peut également être prescrit 
en première intention. 

La place de la dronédarone qui était jusqu'ici située en première 
ligne, au même titre que les molécules précédentes, n'est plus de 
mise à ce jour en raison des résultats préliminaires de l'étude PAL- 
LAS [3J . Cette étude avait pour but d'évaluer le bénéfice clinique de 
la dronédarone chez les patients en FA ou flutter avec facteurs de 
risque cardiovasculaire. L'étude a été interrompue prématurément 
devant une augmentation significative d'événements cardiovas- 
culaires majeurs dans le bras dronédarone. Ce médicament est 
déremboursé en France depuis janvier 2012 pour service médical 
rendu jugé insuffisant avec risques hépatique et cardiovascu- 
laire importants. Le comité des médicaments à usage humain 
et l'Agence européenne du médicament ont émis une restriction 
d'utilisation rendant caduque sa position dans les recommanda- 
tions européennes. 

Si la FA est de déclenchement vagal, le disopyramide ou le flécaï- 
nide seront préférés pour leur effet vagolytique. Les bêtabloquants 
et le sotalol sont particulièrement efficaces dans les FA catécho- 
lergiques. 

En cas d'échec, l'amiodarone est préconisée seule ou en asso- 
ciation avec un antiarythmique de classe I. Il faut proscrire les 
associations d'antiarythmiques de même classe en raison du 
risque accru de survenue d'effet proarythmique. L'association 
sotalol-flécaïnide est également envisageable. 

La FA paroxystique sur cœur sain peut relever en première inten- 
tion d'une ablation par radiofréquence si le patient choisit cette 
option (refus du traitement antiarythmique au long cours). C'est 
dans cette indication que les résultats sont les meilleurs. Il s'agit 
d'une indication de classe Ilb. 

Le traitement prophylactique des récidives de FA en présence de 
cardiopathie est justifié quand le trouble du rythme déstabilise un 
état hémodynamique précaire. En revanche, si l'arythmie est bien 
tolérée cliniquement, il faut mettre en balance l'intérêt du main- 
tien en rythme sinusal et le risque d'effet délétère du traitement 
antiarythmique. 

On distingue trois situations : FA sur cardiopathie hypertensive, 
sur cardiopathie ischémique ou en présence d'une insuffisance 
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cardiaque. Le traitement antiarythmique est prescrit en plus du 
traitement de la maladie cardiaque (inhibiteur de l'enzyme de 
conversion [IEC]/ARAII/statines ou bêtabloquants selon le cas). 

La cardiomyopathie hypertensive est définie par une hyper- 
trophie myocardique (cardiomyopathie hypertrophique [CMH]) 
mais l'hypertension artérielle (HTA) peut ne pas avoir de reten- 
tissement sur le myocarde en particulier dans les formes récentes 
ou peu sévères ou bien contrôlées. L'HTA augmente l'incidence 
de la FA de deux à quatre fois par rapport à la population 
générale. Elle est généralement mal tolérée sur le plan hémody- 
namique, par perte de la systole auriculaire mécanique sur un 
muscle peu compliant. Le sotalol est proposé en cas de CMH. 
En l'absence de CMH, on rejoint les indications de FA sur cœur 
sain. 

La cardiopathie ischémique constitue une entité particulière 
où le bénéfice des bêtabloquants semble clair, a fortiori en cas 
de fraction d'éjection altérée. Pour cette raison, le sotalol est le 
meilleur traitement dans cette indication, avec prudence en cas 
de dysf onction systolique. 

Pour les fractions d'éjection basses, le recours à l'amiodarone 
est légitime en première intention. Les résultats de l'étude CHF- 
STAT [14] montrent une réduction des épisodes de FA et une 
diminution de la mortalité des patients en rythme sinusal. 

Enfin quelle que soit la cardiopathie sous-jacente, le recours à 
l'amiodarone est possible en cas d'échec des traitements de pre- 
mière intention. 

Fibrillation atriale persistante 

La nouvelle terminologie de la FA distingue la FA persistante de 
courte durée, évoluant depuis plus de sept jours et la FA persistante 
de longue durée (persistance de plus d'un an). 

Dans le premier cas on considère qu'un essai loyal de res- 
tauration du rythme sinusal par cardioversion électrique ou 
pharmacologique est justifié. La réduction pharmacologique 
peut être réalisée par voie intraveineuse, flécaïnide ou fumarate 
d'ibutilide avec respect strict des précautions d'emploi. Le ver- 
nakalant est un nouveau médicament utile dans cette indication 
avec un taux de conversion en rythme sinusal très supérieur à celui 
observé avec l'amiodarone intraveineux, sans risque de déclen- 
chement d'arythmie ventriculaire et très faible allongement de 
l'intervalle QT (étude AVRO) [15] . La dose de charge orale en amio- 
darone a disparu des recommandations européennes 2010 pour 
la cardioversion. 

Si la FA persiste depuis plus d'un an et que sa tolérance 
est bonne, on met en balance l'intérêt de la réduire avec un 
support ultérieur de traitement antiarythmique ou de la res- 
pecter en ralentissant la cadence ventriculaire si besoin. La 
FA devient alors permanente (abandon du retour en rythme 
sinusal comme but thérapeutique). L'étude PIAF [16] comportant 
252 patients tirés au sort entre réduction et ralentissement, avec 
comme paramètre principal les symptômes dus à la FA, n'a 
pas mis en évidence de différence entre les deux groupes sur 
une année de suivi. Plus récemment, les études AFFIRM [17J et 
RACE [18] (4060 et 522 patients inclus respectivement) comparant 
les deux stratégies concernant la mortalité, n'ont pas démon- 
tré de bénéfice de l'une ou de l'autre attitude. Le nombre 
d'hospitalisations et d'effets secondaires liés au traitement a 
été supérieur dans le groupe contrôle du rythme pour l'étude 
AFFIRM. La conclusion de non-infériorité de la stratégie « ralentir 
la FA par rapport à une réduction et maintien du rythme sinu- 
sal» s'applique à une population âgée majoritairement de plus 
de 65 ans. 

L'attitude à adopter, plus généralement, dépend de chaque 
cas. Une mauvaise tolérance clinique avec palpitations gênantes 
ou la survenue d'une cardiopathie rythmique, incite à un 
traitement agressif pour maintenir le rythme sinusal: essais 
d'antiarythmiques en respectant les contre-indications liées au 
terrain, envisager une association d'antiarythmiques, associer 
l'ablation nodale et la stimulation ventriculaire droite (stimula- 
teur cardiaque VVI). Le recours à l'ablation de la FA persistante 
peut être justifié. Cette procédure est complexe et ses résultats à 
long terme semblent moins bons que pour la FA paroxystique sur 
cœur sain. 



Fibrillation atriale permanente 

En cas de FA permanente, l'objectif est une bonne tolérance cli- 
nique. Il n'est pas rare que l'arythmie soit spontanément lente du 
fait d'une conduction nodale déficiente. Si un traitement ralen- 
tisseur est nécessaire en raison de palpitations ou par crainte de 
voir se développer une cardiopathie rythmique, on cherche à 
atteindre une fréquence inférieure à 80 battements par minute 
chez des sujets actifs et à 1 10 battements par minute chez les sujets 
à autonomie réduite (RACE II) [19] . 

Les médicaments utiles sont les digitaliques en intraveineux ou 
per os, l'amiodarone, les inhibiteurs calciques ralentisseurs et les 
bêtabloquants. Les digitaliques sont particulièrement indiqués en 
cas d'insuffisance cardiaque. Ils sont plus efficaces chez le sujet 
âgé dont l'activité est réduite et dont la conduction nodale est 
altérée. Il faut garder à l'esprit le risque de surdosage digitalique 
à mesure que la clairance de la créatinine diminue. Une adapta- 
tion des doses est nécessaire ainsi qu'une surveillance basée sur 
la fréquence cardiaque et non sur les dosages de taux sanguins 
qui ne sont justifiés qu'en cas de surdosage suspecté. Il n'est pas 
rare que de très faibles doses suffisent à atteindre l'objectif théra- 
peutique. Ce traitement peut s'avérer inutile ou excessif si la FA 
devient spontanément lente. 

L'amiodarone est recommandée pour ralentir la fréquence car- 
diaque sous réserve d'absence de contre-indication (dysthyroïdie 
préexistante, fibrose pulmonaire, insuffisance hépatique sévère) 
et avec une surveillance régulière du dosage de la thyroid stimu- 
lating hormone (TSH) et de survenue d'événements secondaires 
éventuels. 

Le vérapamil est efficace mais a des effets constipants ce qui 
limite son emploi chez le sujet âgé. Les bêtabloquants sont 
souvent prescrits en cas de cardiopathie ischémique, d'HTA conco- 
mitantes ou de cardiopathie sévère mais compensée. Dans ce 
dernier cas on donnera la préférence au carvédilol et au bisoprolol. 

On rappelle que la dronédarone est contre-indiquée dans 
l'indication de contrôle de la fréquence en raison d'une augmen- 
tation significative des événements cardiovasculaires majeurs du 
groupe traité dans l'étude PALLAS [3] . 

En cas d'échec de ralentissement par les traitements médi- 
camenteux, on peut proposer une ablation de la conduction 
nodale sous couvert de l'implantation d'un stimulateur car- 
diaque VVI asservi le plus souvent. Cette solution thérapeutique a 
l'inconvénient de rendre le patient dépendant de son stimulateur. 

Traitement anticoagulant 

La FA entraîne une perte de la systole auriculaire efficace, 
une augmentation de la pression intra-auriculaire et une dila- 
tation cavitaire. Cette situation favorise la stase sanguine et la 
formation de thrombus. C'est une des pathologies les plus embo- 
ligènes, multipliant par six le risque d'accident vasculaire cérébral 
(AVC) ischémique [20] . L'échographie transœsophagienne (ETO) 
retrouve des thrombi dans l'oreillette gauche chez 10 à 30% des 
patients en FA selon les études et du contraste spontané chez 
52 %. L'incidence des AVC ischémiques augmente avec l'âge. Dans 
l'étude Framingham [21] , le risque d'AVC est de 1,5% entre 50 
et 59 ans et il augmente à 23,5% entre 80 et 89 ans. La FA est 
également responsable d'infarctus cérébraux silencieux, détec- 
tés par scanner cérébral chez 15 % des patients sans antécédent 
d'AVC. De nombreux cofacteurs doivent être pris en compte dans 
l'estimation de ce risque thromboembolique et sont résumés dans 
le score CHA 2 DS 2 -VASc (Tableaux 3 et 4). 

Le risque embolique est identique en FA paroxystique et per- 
manente [22 ' 23] mais la prévention du risque dans les formes 
paroxystiques est incertaine car l'essentiel des études a inclus des 
patients en FA permanente. 

Pour les FA récentes de moins de 48 heures les indications de 
mise sous anticoagulant dépendent des facteurs de risque throm- 
boemboliques [24] . 

Dans les formes persistantes ou permanentes, les AVK à doses 
ajustées (INR > 2) sont efficaces pour réduire l'incidence des AVC 
ischémiques en cas de score de CHA 2 DS 2 -VASc > 1. En l'absence 
de l'un de ces facteurs de risque on peut envisager de prescrire des 
antiagrégants plaquettaires ou rien. 
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Tableau 3. 

Score CHA 2 DS 2 -VASc. 

Facteur de risque Score 

Insuffisance cardiaque/FEGV < 40 % 1 

HTA 1 

Diabète 1 

Événement vasculaire (carotide, artérite, 1 
athérome aortique, maladie coronaire) 

Sexe (femme) 1 

Âge (65-74 ans) 1 

Âge > 75 ans 2 

AVC/AIT/événement embolique 2 



AIT: accident ischémique transitoire; FEVG : fraction d'éjection ventriculaire 
gauche ; HTA : hypertension artérielle. 



Tableau 4. 



Prise en charge du risque thromboembolique. 



Score CHA 2 DS 2 -VASc 


Attitude sur F anticoagulation 


>2 


Anticoagulation efficace 


1 


Anticoagulation efficace (ou aspirine 




75-325 mg) 


0 


Rien (ou aspirine 75-325 mg) 



Malgré le bénéfice prouvé d'une anticoagulation efficace dans 
la FA, les complications hémorragiques, la contrainte de la 
surveillance régulière des INR et le risque d'interférence médi- 
camenteuse et alimentaire rendent l'observance du traitement 
délicate. Les nouveaux anticoagulants, antiXa ou anti-IIa, repré- 
sentent une alternative au traitement par AVK en particulier en cas 
d'INR labile ou de préférence du patient (recommandations HAS) 
dans la FA non valvulaire. Les INR se trouvant entre 2 et 3 dans les 
essais RELY (dabigatran étéxilate) et ROCKET-AF (ximélagatran) 
étaient respectivement de 64 et 55 %, témoignant de la difficulté 
d'assurer une bonne protection anticoagulante. L'engouement 
pour cette classe thérapeutique doit être tempéré par l'absence 
d'antidote actuellement disponible et les risques potentiels encore 
méconnus liés aux associations médicamenteuses avec risque de 
surdosage. Enfin il faut rappeler que les nouveaux anticoagulants 
sont contre-indiqués chez les patients porteurs de prothèses val- 
vulaires et chez l'insuffisant rénal sévère. 

La cardioversion pharmacologique ou électrique est associée à 
une majoration des événements emboliques. Une FA récente se 
compliquant d'instabilité hémodynamique doit bénéficier d'une 
cardioversion en urgence avec héparine non fractionnée admi- 
nistrée de façon concomitante. Un relais par AVK avec une cible 
d'INR entre 2 et 3 sera ensuite réalisé pour une durée minimale de 
quatre semaines. 

En dehors de l'urgence hémodynamique, la cardioversion peut 
être réalisée après trois semaines d'anticoagulation efficace par 
AVK ou après 48 heures d'héparine si l'ETO ne retrouve pas 
de thrombus dans l'oreillette gauche [25] . Il n'y a pas de diffé- 
rence de survenue d'accident embolique entre ces deux stratégies 
mais le risque hémorragique est significativement moindre dans 
le groupe «échoguidé». Si un thrombus est retrouvé à l'ETO, 
on doit surseoir au geste et poursuivre le traitement AVK effi- 
cace pendant au minimum quatre semaines supplémentaires. La 
persistance du thrombus représente une contre-indication de la 
cardioversion. 

Une sous-analyse de RELY [26] a montré que les deux dosages 
de dabigatran comparés au bras AVK chez les patients dont le 
trouble du rythme avait été réduit par choc électrique, avaient 
des complications emboliques et hémorragiques comparables. 
Les nouveaux anticoagulants pourraient être une alternative 
aux AVK avant cardioversion, sous réserve de confirmation de 
leur non-infériorité par des études prospectives dans cet objectif 
primaire. 




Figure 1. Fibrillation atriale et aspect de super Wolff. 



Flutter auriculaire 

Le flutter droit commun est caractérisé par un circuit de 
macroréentrée avec un bloc fonctionnel au niveau de la crista 
terminalis, une zone de conduction lente au niveau de l'isthme 
cavotricuspide. Le traitement consiste à réaliser une ablation par 
radiofréquence de cet isthme en contrôlant l'obtention d'un bloc 
bidirectionnel. Seule la présence d'un thrombus intra-auriculaire 
gauche contre-indique cette approche. Le flutter prend plus rare- 
ment son origine dans l'oreillette gauche ou complique une 
chirurgie de fermeture de communication interauriculaire. On 
a alors besoin d'un système de repérage cartographique pour 
identifier précisément le circuit et en réaliser la destruction par 
radiofréquence. 

La place du traitement antiarythmique dans cette indication 
est de ralentir la conduction spontanée vers les ventricules avec 
des bêtabloquants ou des inhibiteurs calciques non dihydropyri- 
dines, en attendant l'ablation. Si le patient refuse cette procédure, 
on peut interrompre le circuit par stimulation atriale ou par choc 
électrique externe et donner un traitement antiarythmique pour 
prévenir les récidives. Le même traitement que pour la FA est 
applicable en se méfiant particulièrement du risque des effets 
proarythmiques des antiarythmiques de classe I. Il s'agit de l'effet 
fréquence-dépendance de cette classe thérapeutique: en cas de 
récidive du flutter à une fréquence plus lente induite par le trai- 
tement, de 200 battements par minute par exemple, il y a risque 
de conduction en 1/1 aux ventricules avec des QRS très larges et 
une mauvaise tolérance hémodynamique. Il faut donc toujours 
prescrire un freinateur de la conduction nodale conjointement. 

Le traitement anticoagulant est le même que pour la FA. 

Tachycardies jonctionnelles 

Qu'elles utilisent un circuit intranodal ou une voie accessoire, 
elles relèvent d'une procédure d'ablation par radiofréquence. 

Quand on en pose le diagnostic, il faut réaliser une réduction par 
manœuvre vagale. La manœuvre de Valsalva, la compression sino- 
carotidienne, la compression des globes oculaires peuvent être 
efficaces. L'injection rapide d'une ampoule d'adénosine diphos- 
phate (Krenosin®) est presque toujours efficace pour obtenir une 
interruption du circuit de réentrée et donc un retour en rythme 
sinusal. En cas d'échec la dose peut être doublée. Ce traitement 
remplace l'adénosisne triphosphate qui n'est plus commercialisée. 
Chez la femme enceinte, l'asthmatique ou l'insuffisant respira- 
toire sévère, on préférera l'injection de vérapamil adaptée au poids 
du patient. 

Chez les patients dont les crises sont rares ou aisément contrô- 
lées par simple manœuvre vagale, on peut envisager de proposer 
un traitement bêtabloquant ou calcique (non dihydropyridine) 
pour ralentir la cadence des crises en cas de récidives. 

Un risque vital existe en cas de FA dans le syndrome de Wolff - 
Parkinson-White quand la période réfractaire de la voie accessoire 
est inférieure à 250 millisecondes. On enregistre alors un tracé de 
super Wolff chez un patient avec syncopes récidivantes. L'urgence 
consiste à réduire la FA par choc électrique externe ou injection 
de flécaïnide (Fig. 1 et 2). Dans cette situation les thérapeutiques 
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Figure 2. Aspect de syndrome de Wolff-Parkinson-White après réduc- 
tion de la fibrillation atriale par flécaïnide. 



ralentissant la conduction nodale sont contre-indiquées, car elles 
favorisent le passage par la voie accessoire (digitaliques, inhibi- 
teurs calciques non dihydropyridines, bêtabloquants). L'ablation 
de la voie accessoire est alors un impératif vital. 

Extrasystoles ventriculaires 

Il s'agit de contractions cardiaques prématurées des massifs ven- 
triculaires. Elles sont plus ou moins ressenties par le patient en 
fonction de leur répétition, de leur positionnement dans le cycle 
cardiaque, de leur regroupement en doublets ou en salves. Le pro- 
nostic est dépendant d'une cardiopathie sous-jacente. 

Les extrasystoles ventriculaires (ESV) sur cœur sain ne sont pas 
dangereuses. Elles seront traitées si elles gênent le patient. Le 
choix de l'antiarythmique dépend de leur prédominance le jour 
ou la nuit : bêtabloquant si tendance adrénergique, flécaïnide ou 
amiodarone si prédominance vagale. Plutôt que d'envisager une 
escalade thérapeutique hasardeuse, en cas d'effet insuffisant, on 
aura rapidement recours à une ablation par radiofréquence qui est 
particulièrement efficace sur un foyer délimité reconnaissable au 
caractère monomorphe des ESV. 

Les ESV sont souvent le marqueur d'une déchéance myocar- 
dique. Leur traitement relève alors en premier de la cardiopathie 
causale. La cardiopathie ischémique est l'étiologie la plus fré- 
quente dans les pays industrialisés. Ainsi, la revascularisation et 
les bêtabloquants sont les meilleurs outils préventifs des aryth- 
mies ventriculaires graves. Pour les cardiopathies ischémiques à 
fraction d'éjection basse (<30%) un défibrillateur est indiqué en 
prévention primaire [27] sans tenir compte d'une hyperexcitabilité 
ventriculaire. 

Une attention particulière doit être portée aux ESV ayant une 
morphologie de retard gauche. Elles naissent a priori du ventri- 
cule droit et doivent faire rechercher une dysplasie arythmogène 
du ventricule droit. Il s'agit d'une dégénérescence fibrograisseuse 
du ventricule droit. Un traitement bêtabloquant doit être pro- 
posé en première intention. Le flécaïnide est efficace en cas 
d'hyperexcitabilité persistante malgré les bêtabloquants. 

Tachycardies ventriculaires 

Par définition, il s'agit d'un regroupement d'au moins trois ESV. 
Si la tachycardie ventriculaire (TV) dure moins de 30 secondes, 
on parle de TV non soutenue. Au-delà de 30 secondes on parle 
de TV soutenue. Les salves de TV et les TV non soutenues sont 
assimilables aux ESV isolées pour le traitement antiarythmique. 
Les TV soutenues constituent une entité de gravité supérieure 
dont la prise en charge repose souvent sur l'implantation d'un 
défibrillateur. 

Il existe des TV dites fasciculaires sur cœur structurellement 
sain. La tolérance clinique est généralement bonne. Leur traite- 
ment repose sur l'ablation par radiofréquence. Les TV de retard 
droit-axe gauche sont sensibles au vérapamil intraveineux. 

Dans la cardiopathie ischémique on distingue deux types de 
TV : la TV induite par une phase ischémique comme une phase 
aiguë d'infarctus et la TV sur cicatrice constituée, volontiers 



retardée par rapport à la date de la nécrose. Dans le premier cas, 
comme pour les ESV isolées, la revascularisation et les bêtablo- 
quants sont le meilleur traitement préventif des récidives. Une TV 
en phase aiguë d'infarctus peut rester stable et bien tolérée. L'usage 
de la xylocaïne est alors indiqué pour la réduction. L'évolution 
peut aussi être marquée par des syncopes ou une fibrillation ven- 
triculaire nécessitant la réalisation d'un choc électrique externe 
en urgence. 

Il ne faut pas confondre ces TV avec la survenue d'un rythme 
idioventriculaire accéléré (RIVA) particulièrement fréquent lors de 
la phase de reperfusion. Le RIVA est bien toléré hémodynamique- 
ment et ne nécessite aucune thérapeutique spécifique. 

Les TV tardives sur cicatrices d'infarctus correspondent à des 
circuits de macroréentrée en bordure de zone nécrosée. On peut 
les réduire par stimulation endocavitaire ou par choc électrique. 
Le défibrillateur en prévention secondaire est indiqué si l'épisode 
est survenu au moins un mois après infarctus et trois mois après 
une procédure de revascularisation. Avant ce délai on considère 
que le substrat n'est pas encore « stabilisé ». Un traitement bêtablo- 
quant associé ou non à l'amiodarone permet de mieux contrôler le 
nombre de récidives. L'ablation par radiofréquence des TV mono- 
morphes est indiquée, en particulier en cas de TV récidivantes 
ou d'orages rythmiques. Ces traitements pharmacologiques et 
par radiofréquence sont complémentaires du défibrillateur. Seul 
le défibrillateur a montré un bénéfice en termes de survie com- 
paré au traitement pharmacologique : par rapport à l'amiodarone 
dans l'étude CIDS [28] , à l'amiodarone ou au sotalol dans l'étude 
AVID [29] et à l'amiodarone, au métoprolol ou au propafénone dans 
l'étude CASH [30] . Le bras propafénone de l'étude CASH a été arrêté 
prématurément pour surmortalité. 

Dans la cardiopathie dilatée à coronaires saines le défibrilla- 
teur est également supérieur au traitement médical. Le traitement 
par les bêtabloquants de l'insuffisance cardiaque (carvédilol, biso- 
prolol) et le recours à la resynchronisation biventriculaire quand 
elle est indiquée (BBG large), améliorent le pronostic par remode- 
lage positif du ventricule gauche. L'amiodarone est un appoint 
en cas de TV récidivantes où le défibrillateur est trop souvent 
sollicité soit de façon indolore par réduction de l'accès par stimu- 
lation antitachycardique soit par délivrance d'un choc électrique 
interne. 

La CMH est définie par l'épaississement d'une paroi myo- 
cardique (essentiellement du ventricule gauche) supérieure à 
15 millimètres dans les formes sporadiques ou à 13 millimètres 
dans les formes familiales. C'est une hypertrophie d'origine 
génétique s'accompagnant inconstamment d'une obstruction à 
l'éjection. On exclut toutes les affections valvulaires, artérielles 
systémiques ou maladies de système qui peuvent entraîner une 
augmentation de la masse du myocarde. 

La CMH est la principale cause de mort subite chez le spor- 
tif de moins de 35 ans. L'incidence annuelle de la mort subite 
dépasse 4% chez les sujets classés à haut risque c'est-à-dire avec 
une épaisseur myocardique supérieure à 30 millimètres, antécé- 
dent de syncope, antécédent familial de mort subite prématurée, 
salves de TV non soutenues sur le Holter ou chute tensionnelle 
à l'effort. En présence de deux de ces facteurs de risque ryth- 
mique, le défibrillateur est indiqué en prévention primaire. Un 
antécédent de syncope ou a fortiori de mort subite récupérée est 
une indication de défibrillateur en prévention secondaire. Le trai- 
tement médical repose sur les bêtabloquants. Ils ralentissent la 
fréquence cardiaque, permettent un meilleur remplissage du ven- 
tricule gauche et minimisent les effets hémodynamiques d'un 
éventuel gradient intracardiaque. L'amiodarone peut permettre 
de contrôler un risque de FA mais n'améliore pas le pronostic des 
CMH. 

La dysplasie arythmogène du ventricule droit doit être évoquée 
en cas de TV de retard gauche. L'imagerie en résonance magné- 
tique (IRM) est l'examen de référence pour valider le diagnostic. 
Les formes biventriculaires sont les plus graves. Le traitement bêta- 
bloquant est indiqué pour prévenir le risque de TV et de mort 
subite. On peut lui associer des antiarythmiques de classe IC. Le 
défibrillateur implantable permet de traiter les arythmies ventri- 
culaires persistantes malgré ce traitement. La place de l'ablation 
par radiofréquence d'un circuit de TV particulièrement actif est à 
discuter au cas par cas. 
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Fibrillation ventriculaire 

Les morts subites récupérées relèvent sans contexte de 
l'implantation d'un défibrillateur en prévention secondaire. 
Lorsqu'elles s'inscrivent dans une des cardiopathies détaillées 
(cf. supra), le traitement médical est un appoint thérapeutique 
permettant de réduire la récurrence des arythmies. 

En revanche cet événement rythmique majeur peut être révéla- 
teur d'une cardiopathie sur cœur apparemment sain en général 
relié à une canalopathie. Le QT long congénital, le syndrome 
de Brugada, la TV cathécholergique, le syndrome de repolarisa- 
tion précoce ou la torsade de pointe à couplage court sont les 
principales entités en cause. 

Le traitement bêtabloquant est bénéfique pour la plupart 
des sujets atteints de QT long congénital. Il représente égale- 
ment un outil thérapeutique majeur de la TV cathécholergique 
auquel on peut rajouter du flécaïnide. La quinidine dans le 
syndrome de Brugada, bien que séduisante sur la base de 
données électrophysiologiques, n'a pas été validée de façon 
définitive. 



■ Conclusion 

Le traitement médical des troubles du rythme vise à prévenir les 
récurrences d'arythmie et les symptômes tels que palpitation ou 
syncope. Dans les cas les plus graves, il représente un appoint au 
défibrillateur pour prévenir la mort subite. Pour chaque cas traité 
on doit garder à l'esprit la balance bénéfice/risque et connaître 
parfaitement les contre-indications et précautions d'emploi des 
molécules antiarythmiques. Une fois instauré, le traitement par 
les antiarythmiques justifie une surveillance cardiologique spé- 
cialisée. 

La FA est l'arythmie la plus fréquente où la place du traite- 
ment antiarythmique est encore prédominante. Son incidence 
croissante avec l'âge incite à la prudence du fait des polymédica- 
tions. Dans ce domaine, la place du traitement anticoagulant est 
aussi importante que le traitement antiarythmique ou ralentisseur 
compte tenu du risque d'accident embolique. 
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